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Свободнорадикальное окисление (СРО) являет-
ся одним из важнейших бактерицидных факторов 
фагоцитов, имеет особое значение при туберкулезе 
легких. Стимуляция СРО, как защитная реакция 
организма, направлена на уничтожение возбудите-
ля [38, 45]. Однако собственные антиоксидантные 
системы микобактерий туберкулеза (МБТ) предот-
вращают их гибель [35-37, 41, 42], что способствует 
незавершенности фагоцитоза, а продолжающаяся 
генерация свободных радикалов в фагоцитах, не 
причиняя вреда МБТ, вызывает деструкцию окру-
жающих тканей легкого [3, 46]. Следует отметить, 
что способностью стимулировать СРО также обла-
дают противотуберкулезные препараты [29, 32, 44]. 
Нарушение равновесия между про- и антиоксидант-
ной системами СРО рассматривается в настоящее 
время как универсальный неспецифический меха-
низм патогенеза, лежащий в основе различных за-
болеваний [27, 28, 33]. Современные исследования 
отмечают важность коррекции дисбаланса между 
активностью свободнорадикальных процессов и 
интенсивностью антиоксидантной защиты клеток 
у больных активным туберкулезом [11, 40, 42].
Состояние системы СРО и антиоксидантной за-
щиты у больных инфильтративным туберкулезом 
легких с экссудативным типом воспалительной 
тканевой реакции характеризуется более высоким 
уровнем прооксидации, что подтверждается высо-
кой интенсивностью хемилюминесценции плазмы 
крови и активностью миелопероксидазы и низким 
уровнем антиоксидантной защиты, о которой сви-
детельствует низкий уровень супероксиддисмута-
зы и каталазы в эритроцитах [3, 11]. Чрезмерная 
активация СРО способствует развитию аутоим-
мунных реакций и иммунного ответа по Th2-ти-
пу, что усиливает гуморальный иммунный ответ и 
проявляется усиленным распадом легочной ткани 
и быстрым прогрессированием процесса. Активные 
формы кислорода (АФК) также усиливают мигра-
цию и активность нейтрофилов, способствуют их 
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дегрануляции [11, 47]. При продуктивном типе 
воспаления отмечается умеренная активация СРО, 
однако при недостаточном уровне антиоксидант-
ной защиты АФК могут оказывать повреждающее 
действие на ткани, а также приводить к усиленной 
активности фибробластов, что способствует раз-
витию фиброза легочной ткани, замедлению про-
цессов рассасывания инфильтративных измене-
ний, ухудшению биодоступности лекарственных 
препаратов, формированию больших остаточных 
изменений [3, 11, 31, 39].
Применение патогенетических средств, направ-
ленных на нормализацию процессов СРО, обяза-
тельно должно учитывать характер туберкулезного 
процесса и баланс между прооксидацией и анти-
оксидантной защитой. При экссудативном типе 
воспаления назначение антиоксидантной терапии 
показано в фазу интенсивной терапии для преду-
преждения распада легочной ткани, генерализации 
процесса, а при продуктивном воспалении приме-
нение антиоксидантов может способствовать неко-
торому снижению повреждающего действия АФК 
на клетки, уменьшению коллагенообразования и 
формирования фиброза и плотных очагов, улуч-
шению рассасывания инфильтративных изменений 
[31, 39, 43]. 
 Препараты или методы лечения, обладающие 
антиоксидантным действием, отражены в лите-
ратуре, но выбор тех, которые применяются при 
туберкулезе, достаточно ограничен. По данным 
литературы и собственных исследований, в каче-
стве антиоксидантов, наряду с давно применяемы-
ми препаратами (α-токоферол, тиосульфат натрия, 
N-ацетилцистеин, глутоксим, препараты янтарной 
кислоты), могут использоваться и такие препараты, 
как мексидол, цитофлавин, тиотриазолин, тубосан, 
проявляющие антиоксидантный лечебный эффект 
при туберкулезе. 
Известным природным антиоксидантом является 
α-токоферол, ингибирующий окисление жирных 
кислот и предотвращающий разрушение мебран-
ных структур клеток свободными радикалами. Ан-
тирадикальная активность α-токоферола связана 
с наличием в структуре молекулы гидроксильной 
группы и, соответственно, электрон-донорными 
свойствами, чему способствует наличие метильных 
групп, ослабляющих связь водорода с кислородом. 
Взаимодействуя с перекисными радикалами, α-то-
коферол ингибирует процессы перекисного окисле-
ния липидов. Однако при окислении α-токоферола 
образуются хроманоксильные радикалы, способные 
продолжить СРО [27, 48]. Назначение аскорбино-
вой кислоты нейтрализует эти радикалы, восста-
навливая их в исходный токоферол, а окисленная 
аскорбиновая кислота в свою очередь редуцируется 
восстановленным глутатионом. Поэтому примене-
ние в клинической практике α-токоферола должно 
обязательно сопровождаться назначением больному 
аскорбиновой кислоты или аскорутина во избежа-
ние стимулирования прооксидативных процессов 
[6, 27, 34, 45].
Также широко применяемый при туберкулезе 
тиосульфат натрия способствует восстановлению 
дисульфидных связей (-S-S-), образующихся при 
окислении SH-групп белковых молекул. Участвуя 
в регуляции тиолдисульфидного равновесия в ор-
ганизме, препарат способствует увеличению уровня 
эндогенных тиолов, что сопровождается уменьше-
нием окислительно-восстановительного потенци-
ала, и, таким образом, усиливает резистентность 
клеточных мембран к активным радикалам, оказы-
вая мембраностабилизирующее и цитопротектор-
ное действие [7, 32]. Тиолы имеют двойственный 
механизм антиоксидантного действия: они могут 
играть роль как донаторов протона (с образовани-
ем тиольных радикалов), так и хелаторов катионов 
переходных металлов. По степени предупреждения 
окислительного повреждения белков они являют-
ся более эффективными антиоксидантами, чем фе-
нольные соединения, к которым относится α-токо-
ферол [24, 32], то есть целесообразнее применять 
тиосульфат натрия в интенсивную фазу лечения у 
больных туберкулезом с экссудативным характером 
тканевой воспалительной реакции. 
N-ацетилцистеин, в молекуле которого имеют-
ся сульфгидрильные группы, позволяет оказывать 
не только симптоматическое отхаркивающее дей-
ствие за счет разрыва дисульфидных связей кис-
лых мукополисахаридов мокроты, что приводит к 
деполяризации мукопротеидов и к уменьшению 
вязкости слизи, но и системное антиоксидантное, 
цитопротекторное и противовоспалительное дей-
ствие. Применение N-ацетилцистеина способствует 
увеличению уровня внутриклеточного глутатиона, 
что усиливает восстановление гидроперекисей по-
линенасыщенных жирных кислот за счет повыше-
ния активности глутатионпероксидазной и глутати-
он-S-трасферазной системы, а также способствует 
улучшению функции сурфактанта и уменьшению 
активности цитокинов ‒ медиаторов воспаления. 
Прямое антиоксидантное действие N-ацетилцисте-
ина обусловлено взаимодействием сульфгидриль-
ной группы практически со всеми АФК, включая 
наиболее агрессивные формы, такие как гидрок-
сильный и супероксиданион-радикал [7, 24, 28, 30]. 
Изучена антиоксидантная активность препара-
тов янтарной кислоты ‒ реамберина (меглюмина 
натрия сукцинат) и ремаксола (янтарная кислота, 
меглюмин, инозин, метионин, никотинамид). Ян-
тарная кислота, входящая в их состав, повышает 
активность глутатион-зависимых антиоксидантных 
ферментов – глутатионпероксидазы, глутатионре-
дуктазы и глутатион-S-трансферазы. Кроме того, 
янтарная кислота, являясь интермедиатом цикла 
Кребса, поддерживает сукцинатдегидрогеназное 
и сукцинатоксидазное его звено, активирует про-
цессы окисления, поставляющие электроны для 
дыхательной цепи митохондрий, обеспечивает бы-
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стрый ресинтез АТФ [9, 18]. Применение препа-
ратов янтарной кислоты у больных туберкулезом 
способствует закрытию полостей распада и пре-
кращению бактериовыделения, а также снижению 
риска лекарственных гепатитов, обусловленных 
приемом противотуберкулезных препаратов, осо-
бенно в период адаптации пациента к химиотерапии 
[4, 10, 16, 22].
Мексидол, представляющий собой соль ян-
тарной кислоты и пиридоксина, также имеет ши-
рокий спектр фармакологической активности, 
включающий в числе прочего антигипоксическое, 
противовоспалительное, гепатопротекторное и 
антиоксидантное действие. Являясь ингибито-
ром свободнорадикальных процессов, активирует 
супероксиддисмутазу, нейтрализующую суперокси-
данионрадикал. Усиливает энергетический обмен 
клетки, стимулируя прямое окисление глюкозы 
по пентозофосфатному пути, повышает уровень 
восстановленной НАДФН, улучшая энергосин-
тезирующую функцию митохондрий, и оказывает 
модулирующее влияние на активность мембранос-
вязанных ферментов, ионных каналов и рецептор-
ных комплексов и, таким образом, не только повы-
шает собственную защиту клетки, стабилизируя 
уровень эндогенных антиоксидантов, но и оказыва-
ет антигипоксический эффект [2, 8, 24]. Примене-
ние мексидола у больных туберкулезом не только 
способствует повышению эффективности лечения, 
но и снижает риск побочных нейро-, кардио- и ге-
патотоксических реакций, вызванных противоту-
беркулезными препаратами [8]. 
Цитофлавин, представляющий собой комбина-
цию янтарной кислоты, никотинамида, рибоксина, 
рибофлавина, является многофункциональным 
препаратом, оказывающим наравне с метаболиче-
ским, антигипоксическим, противовоспалительным 
и антиоксидантное, и цитопротекторное действие. 
Препарат стимулирует интенсивность аэробного 
гликолиза, что способствует утилизации свободного 
кислорода в тканях, восстанавливает активность 
ферментов антиоксидантной защиты. Активиру-
ет внутриклеточный синтез белка, способствует 
утилизации глюкозы, жирных кислот. Рибоксин 
способствует активации образования в митохон-
дриях НАД+ из никотинамида, стимуляции ана- 
эробного гликолиза с образованием лактата и 
НАД+, подавлению ксантаноксидазы и ингибиро-
ванию свободнорадикальных процессов. Никотина-
мид активирует НАД-зависимые ферменты клеток, 
восстанавливающие коферменты [никотинамидди-
нуклеотид (НАД·Н) и никотинамиддинуклеотид-
фосфат (НАДФ·Н)] клеток, в частности, антиок-
сидантные системы убихиноновых оксиредуктаз, 
которые оказывают протекторное действие на мем-
браны клеток от агрессивного влияния радикаль-
ных частиц. Кроме того, никотинамид селективно 
ингибирует фермент поли-АДФ-рибозилсинтета-
зу, приводящий к дисфункции внутриклеточных 
белков и последующей гибели клеток. Янтарная 
кислота усиливает обмен внутриклеточного глута-
тиона и активирует собственные антиоксидантные 
глутатионзависимые ферментные системы. Рибо-
флавин оказывает прямое противогипоксическое 
действие путем повышения активности флавин-
редуктаз и нормализации уровня АТФ, а антиок-
сидантное действие обусловлено восстановлением 
окисленного глутатиона. В связи с этим применение 
цитофлавина у больных туберкулезом за счет ком-
бинированного действия способствует уменьшению 
гиперцитокинемии и снижению симптомов систем-
ного воспалительного ответа, а также существенно 
снижает гепатотоксичность противотуберкулезной 
терапии [13, 24].
Глутоксим, представляющий собой химически 
синтезированный гексапептид, являющийся струк-
турным аналогом естественного метаболита – окис-
ленного глутатиона, помимо иммуномодулирую-
щего действия, способен оказывать влияние на 
тиолдисульфидный обмен и окислительно-восста-
новительный метаболизм клетки, что связано с ис-
кусственной стабилизацией дисульфидной связи 
в структуре молекулы, это позволяет многократно 
усилить физиологические эффекты, присущие есте-
ственному немодифицированному окисленному 
глутатиону. Антиоксидантное действие препарата 
обусловлено рецептор-опосредованным усилением 
экспрессии глутатионредуктазы, глутатионперок-
сидазы, глутатион-S-трансферазы, глюкозо-6-фос-
фатдегидрогеназы, гемоксигеназы-1 и повышением 
внутриклеточного уровня восстановленного глута-
тиона, что повышает защиту клеточных структур от 
токсического действия радикалов [15, 19, 21]. 
Влияние тиотриазолина (морфолиний 3- 
метил-1,2,4,-триазолин-5-тиоацетат) на СРО свя-
зано с усилением гликолитических путей синтеза 
АТФ, которые в условиях гипоксии являются наи-
менее кислородозатратными. Перекисное окисле-
ние липидов и образование свободных радикалов 
при этом угнетаются. Наличие в формуле тиотри- 
азолина тиоловой группы препятствует связыванию 
с цистеиновыми и метиониновыми фрагментами 
белков мембраны клеток, способствуя протектор-
ному антиоксидантному действию. Немаловажной 
является его способность оказывать регулирующее 
воздействие на активность противорадикальных 
ферментов – каталазы, глутатионпероксидазы и 
супероксиддисмутазы [1]. 
Антиоксидантное, антигипоксическое, противо-
ишемическое, гепатопротекторное и иммуномо-
дулирующее действие тиотриазолина делает его 
перспективным средством патогенетической те-
рапии при инфильтративном туберкулезе легких, 
в частности, у пациентов с экссудативным типом 
воспалительной тканевой реакции [11, 25, 26].
Трекрезан (триэтаноламониевая соль 2-метилфе-
ноксиуксусной кислоты) является оригинальным 
отечественным иммуномодулирующим препаратом 
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с выраженными биостимулирующими, адаптоген-
ными и антиоксидантными свойствами. Кроме 
того, препарат стимулирует выработку α- и γ-ин-
терферонов, способствует повышению и коррекции 
иммунного статуса организма за счет активации 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета. 
За счет антиоксидантного действия обладает гепа-
топротекторным, антитоксическим эффектами [23]. 
При включении трекрезана в курс лечения боль-
ных туберкулезом легких значительно ускорялось 
рассасывание инфильтратов, рентгенологически 




ческая формула состоит из пиримидинового про-
изводного (6-метилурацил), сульфоновой группы 
(SO2) и антимикобактериальной группы в изониа-
зиде [12]. Наличие сульфоновой группы, метильной 
группы, а также азота в структуре пиримидина дает 
возможность проявления как антиоксидантных, так 
и прооксидантных свойств [17, 20]. 
Установлена способность тубосана уменьшать 
интенсивность СРО, усиливать антиоксидантную 
защиту клеток, что дает возможность его использо-
вания в комплексной терапии больных инфильтра-
тивным туберкулезом легких как с экссудативным, 
так и с продуктивным типом воспалительной тка-
невой реакции [11]. 
Улучшение состояния системы СРО и антиок-
сидантной защиты клеток, уменьшение повре-
ждающего действия АФК приводили к усилению 
рассасывания инфильтрации и закрытию полостей 
распада [11, 25, 26].
Таким образом, при лечении больных туберку-
лезом актуальным является комплексный подход, 
включающий назначение средств, обладающих 
действием на процессы СРО и антиоксидантной 
защиты, выбор которых зависит от характера вос-
паления, баланса прооксидантных и антиоксидант-
ных процессов, фазы химиотерапии. Выбор врача 
должен зависеть в первую очередь от знания меха-
низмов действия каждого назначаемого препарата, 
необходимости применения в той или иной стадии 
туберкулезного процесса, в зависимости от распро-
страненности, наличия распада легочной ткани, 
склонности к экссудативному или продуктивному 
воспалению и появлению фиброза. 
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